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RESUMO
O autor apresenta a experiência cirúrgica obtida 
entre os anos de 1979 a 1987, no tratamento de comunicação in­
terventricular isolada, em crianças, no Hospital Infantil Pe­
queno Príncipe de Curitiba.
Foram analisados, nos 160 pacientes, os tipos de 
defeitos, a idade, o peso, a data da operaçao, os níveis de hi 
pertensao e hiperresistência pulmonar, a via de acesso, o uso 
de remendo, o tempo de circulaçao extra-corpórea e o tempo de 
clampeio aortico. Estes dados foram correlacionados com a mor­
talidade hospitalar.
0 ritmo e condução intraventricu1 ar foram anali­
sados, sendo a incidência de bloqueio A-V total zero e de blo­
queio incompleto de ramo direito comparávela literatura.
Crise hipertensiva pulmonar foi identificada no 
pos-operatorio, propondo-se seu tratamento com a infusão de to 
lazo1i n a .
"Tenho a triste certeza de que 
é necessário ser ao menos um 
pouco tolo, para adentrar, te­
merária mente, regiões já tao 
bem percorridas. Quando muito 
eu espero uma contribuição re­
lativa a uma parte do problema, 
onde, ao que parece, um pouco 
m a i s  d c  e s f o r ç o  p o d e  s e r  d e  u -  




Em 1879 , Roger 71 descreveu uma afecção que se ca­
racterizava, conforme o autor: "anatomicamente por umà comuni­
cação interventricu1 ar isolada, sem outra malformaçao cardíaca 
e clinicamente por um frêmito e um sopro sistólico de localiza 
çao particular e pela ausência de qualquer sinal funcional,par 
ticularmente a cianose ..."
Gal 1 avard in , 31 em 1912, denominou estas comunica­
ções por doença de Roger.
A b b o t , 1 em 1932, deu a Dalrymple o crédito da 
primeira descrição da comunicação interventricu1 ar com hiperre 
sistência pulmonar, feita em 1847, pelo exame de uma mulher de
45 anos, que apresentara cianose por muitos anos antes de sua 
morte. Eisenmemnger reportou caso semelhante, em 1897, tornan- 
do-se esta situaçao conhecida como SÍndrome de Eisenmenger.
Em 1954, Lillehei, Varco e cols.,50 na Universida­
de de Minnesota, em Minneapolis, iniciaram a correção de comu­
nicação interventricu1 a r , em normotermia, baixo fluxo e circu­
lação extracorp5 rea cruzada. Vários dos primeiros pacientes 
tinham abaixo de um ano de idade e a mortalidade inicial foi 
de 40% (IC 14% - 71%).
Em 1955, Kirklin iniciou, na Clinica Mayo, a cor­
reção de comunicação inf.erventricular, utilizando máquina cora-
i  ~ . „  . . , 24 47çao-pulmao artificial.
Lillehei, em 1957, mostrou a possibilidade de
correção de comunicação interventricu1 a r , através do átrio di­
reito. 81
75
Sigman e cols. (1967) comprovaram a factibilida- 
de da correção de comunicações interventriculares em bebês, o
que foi tambem demonstrado por vários outros autores, como Bar-
8 82 -»rat-Boyes (1971) e Subramanian (1973) , que tambem demonstra­
ram a vantagem da correção definitiva sobre a cerclagem da ar­
téria pulmonar.8
40Horiuchi e cols. (1967) e Okamoto e cols. (1969) 
realizaram a correção dos primeiros casos sob hipotermia profun 
da e parada circulatória total.
2. INCIDÊNCIA - ETIOPATOGENIA:
É difícil estimar a incidência de comunicações in 
terventricu1 ares isoladas em estudos post-mortem, já que a es­
tes defeitos podem estar associadas outras anomalias, que apare 
ceram na evolução natural.
Entretanto, alguns levantamentos realizados nos 
dao uma incidência de 1,35/000 (Hoffman e Rudolph, 1965) 39 a
2,47/000 (Yerushalmy, 197 O)95
A incidência de comunicação interventricular iso­
lada , esta em torno de 23% das cardiopatias congênitas. Se 
considerarmos comunicação interventricular como parte integran­
te de algumas anomalias (ex. tetralogia de Fallot, truncus ar- 
teriosus, transposição dos grandes vasos da base, atresia mi-
tral, atresia tricuspide, etc...) esta incidência sobe até pró-
45mo de 50% (Keith, 1971) .
A comunicação interventricular ê a lesao cardíaca 
mais freqüente nas alterações cromossomicas, mas sua etiologia 
e ainda desconhecida. Viroses, como a rubeola materna nos três 
primeiros meses de gestaçao, também estariam associadas ao au­
mento de incidência de comunicação interventricular ( Macruz e
3. MORFOLOGIA: 
3.1. O SEPTO INTERVENTRICULAR 
3.2. O SISTEMA DE CONDUÇÃO 
3.3. ANATOMIA PATOLÕGICA 
3.3.A. DEFINIÇÃO 
3.3.B. CLASSIFICAÇÃO ANATÔMICA 
3.1. O SEPTO INTERVENTRICULAR: 
4 
O septo interventricular e composto por duas par-
tes, a parte membranosa e a parte muscular, sendo esta dividida 
em porções de entrada, trabecular e de saída. (Figs. 1 e 2). 
Figura 1: Septo interventricular visto ~lado direito, 
com !!_ 2.l:!.E..!~- !!!~~~.E.~~~ ~.E.~~~ - i 1 umi nada. 
* Anderson e Becker (1980). ----- -
Figura 2: Parte membranosa ~parte muscular, com suas divi-
sões do septo interventricular, 
~derson e Becker (1980). 
5 
Parte membranosa: ê uma estrutura fibrosa, muito pequena, loca-
lizada na junção das porções de entrada, trabecular e de saída 
da parte muscular do septo, situando-se parcialmente em posição 
âtrioventricular e parcialmente em posição intraventricular. Es 
ta delimitação ê determinada pela inserção do folheto septal 
tricúspide, que ê normalmente mais apical que o folheto septal 
mitral. Zuberbuhler e cols. (1979)
98 
descreveram que, em lacten 
tes, grande porção da parte membranosa ê atrioventricular, a 
qual vai diminuindo com a idade (Fig. 3). 
Figura 3: Aspecto do septo muscular ãtrio-
ventricular. 
*Andersen e Becker (1980). 
6 
Parte muscular: e uma estrutura complexa, com as porçoes de en-
trada e de saída situadas aproximadamente em ângulo reto.A por-
ção de entrada separa as vias de entrada de ambos ventrículos 
sendo delimitada pelas cordas tendÍneas do folheto septal da 
valva tricuspide, continuando-se, alem deste ponto, como porçao 
trabecular, liso no lado do ventrículo esqu e rdo e trab e culado ro 
lado do ventrículo direito. A porção de saída e pequena e sepa-
ra as vias de saída ventriculares, 
7 
3.2. O SISTEMA DE CONDUÇÃO: 
Os tecidos de condução originam e conduzem os ba-
timentos cardíacos, sendo compostos pelo nódulo sinusal, o no-
dulo ãtrioventricular e os tecidos de condução ventricular. 
O nódulo ãtrioventricular encontra-se na base do 
septo interatrial (vértice do triângulo de Koch - delimitado 
pelo tendão de Todaro e pelo anel da valva tricúspide). Neste 
vértice, o nódulo introduz-se no corpo fibroso central, origi-
nando o f e i x e ãtrioventricular penetrante, que percorre a cris 
ta da porção trabecular, logo abaixo da parte membranosa, on-
de se ramifica . (Anderson e Becker, 1980) .
3 
(Figs. 4 e 5) 
fig ur a 4: As p e cto i nterno do átrio direi-
to. 
;;;-And e rso n e ílec k er (19 8 0 ), 
Figura 5: Aspecto interno do átrio direi-
to e a gosição !!.2_ tendão de Todaro ~ d_Q_ 
nod~lo atrioventricular. 
* Anderson e Becker (1980) 
3.3. ANATOMIA PATOLÕGICA: 
8 
3.3.A. Definição: comunicação interventricular ê um defeito ou 
múltiplos defeitos no septo interventricular, variando grande -
mente em tamanho. Estes defeitos podem estar associados a ou-
tras malformações (ex. comunicação interatrial, persistência do 
canal arterial, etc ... ) ou podem fazer parte de anomalias mais 
complexas (ex. tetralogia de Fallot, transposição dos grandes 
vasos da base, truncus ·a rteriosus, atresia tricÚspide, etc ... ) 
9 
3.3.B. Classificação Anat~mica : as comunicações interventricu-
lares podem se situar em qualquer localização no septo interve~ 
tricular. várias classif icaçÕes 
como as de Becu e cols. (1956)~0 
(1 9 6 8 ) 
86 
e G o o r e c o 1 s . (1 9 7 1 ) 
3~ 
S B k d ( 1 9 8 O )77, oto, ec er e An erson 
foram propostas na literatura , 
49 
Lev (1960), Van Praagh e cols. 
A classificação mais atual de 
baseia-se no conceito jã refe-
rido anteriormente - que o septo interventricular tem partes 
membranosa e muscular, esta dividida em três porções. (Fi g . 6). 
TIPOS DE COMUNICAÇÕES INTERVENTRICULARES: 
a. Comunicações perimembranosas 
b . Comunicações subarteriais 
e. Comunicações musculares 
,. Perimembranosas 
,. 
c:::J ~ Subarteriais 
* 
-t.. Musculares ,. 
Fi g ura 6: Classificação das comunicaçoes 
interventriculares. 
* Andersen e Becker (1982) 
10 
a. PERIMEMBRANOSAS: 
Estas sao as comunicaçoes mais frequentes, em tor 
no de 80% dos casos. Usualmente, estas comunicações ocupam uma 
ârea maior do que a parte membranosa. Estes defeitos podem, ain 
da, ser divididos de acordo com a ârea muscular mais deficiente 
ao redor do corpo fibroso do coração, . -Jª que os três componen -
tes desta parte - porçao de entrada ,trabecular e de saída - con 
. 4 
vergem no corpo fibroso. 
Uma comunicação perimembranosa de entrada, porta~ 
to, ê cercada pelo folheto septal da valva tricúspide, uma co-
municação perimembranosa trabecular se estende na direção do 
ápice do ventrículo direito, enquanto que uma comunicaçao peri-
membranosa de via de saída estende-se para o infundÍbulo do ven 
trÍculo direito. Todos os defeitos perimembranosos estão rela -
cionados ã valva aórtica. O tecido de condução estâ localizado 
no bordo inferoposterior do defeito, sendo o ramo âtrioventricu 
lar situado mais ã esquerda no septo (Milo e cols., 1979):7 
(Figs. 7,8,9 e 10). 
,-
Figura 7: Comunicação interventricular perimembranosa de 
entrada. 
* Anderson e Becker (1982) 
Figura 9: Comunicação 
interventricular peri-
mernbranosa de via----"de sara a . -- ---
* Anderson e Becker 
(1982) 
Figura 8: Comunicação 
interventricular peri-
membranosa trabeclllãr. 
* Andersen e Becker 
(1982) 
11 
Figura 10: Comunica1ão interventricular perimembranosa de 
entrada~ sua relaçao com q_ nodulo atrioventricular. 
* Anderson e Becker (1982) 
b. SUBARTERIAIS: 
12 
A ausencia da porçao de saída da parte muscular 
causa este tipo de comunicaçao, que se situa logo abaixo das 
valvas aórtica e pulmonar, apresentando na sua porção superior 
uma iirea fibrosa de continuidade aorta-pulmonar. E s ta comuni-
caçao tambêm ê conhecida como comunicaçao subarterial dupla -
mente relacionada("doubly-committed"). (Fig. 11) 
pela ausência 
Figura 11: Comunicação interventricular 
subarterial ( 11 doubly-committed ). 
* Anderson e Becker (1982). 
13 
Prolapso da cúspide aórtica direita ê frequente, 
do septo infundibular, o que torna a valva aÕrti 
ca sem sustentação 
86 
(Van Praagh e cols. - 1968 e Tatsuno, Konno 
. 85 ) e Sakakibara - 1973 . O feixe de condução estâ distante da bor 
da do defeito, já que o aspecto pÕstero-inferior da comunicação 
esta separado da valva tricÚspide por uma banda muscular. (Fi g . 
12) . 
e. MUSCULAR: 
Figura 12: Comunicação interventricular 
subarterial com prolapso da cuspide 
aortica. 
* Anderson e Becker (1982) 
14 
~ a comunicaçao completamente situada na parte 
muscular do septo, podendo ser subdividida em comunicaçoes mus 
culares de entrada, trab ec ular e de via de saída. (Fi g ura 13) 
Figura 13: Comunicação interventricular 
muscular da via de saída. 
* Anderso~e---sec"ker (1982). 
15 
As de via de entrada diferenciam-se das perimem-
branosas de entrada por existir uma banda muscular entre o de-
feito e a valva tricÚspide. As trabeculares estão totalmente si 
tuadas na porçao trabecular, podendo ser Únicas ou múltiplas 
sendo este Último tipo conhecido como"septo em queijo suíço". 
As comunicações musculares da via de saída são relativamente p~ 
quenas e ocorrem pela hipoplasia do septo infundibular. 
Algumas vezes, as duas partes - membranosa e mus-
cular - apresentam comunicações simultaneamente. 
16 
Raras vezes, as cordas tendÍneas da valva tricús-
pide podem cruzar o septo interventricular, na presença de 
grandes comunicaçoes ("Valvar Straddling"). (Fig. 14). 
Figura 14: Comunicação interventricular 
com "Valvar Straddling". 
*i\nderson e Becker (1982) 
Devido a posiçao mais apical do folheto septal da 
valva tricúspide em relação a valva mitral, existe a possibili-
dade de comunicação ventrículo esquerdo-átrio direito, afecção 
bastante rara e que e considerada comunicação perimembranosa. 
Aproximadamente metade dos pacientes submetidos a 
correçao de comunicaçoes interventriculares apresenta alguma le 
sao associada, como comunicação interatrial (10%), persistência 
do canal arterial (5%), coartaçao da aorta (5%), estenose de via 
de saída do ventrículo esquerdo, frequentemente subvalvar.
A classificação das comunicações interventricula­
res, de acordo com o tamanho, ê de utilidade clínica.
Selzer (1954)74 propôs a c 1 as s i f i c aç ao das comuni- 
Çoes interventriculares em:
1. Pequenas - sem repercussão clínica: o defeito tem diâmetro
menor que 0,5 cm.
2. Pequenas - com repercussão clínica: defeito de 0,5 a 1,5
cm em diâmetro.
3. G randes: defeitos com diâmetro acima de 1,5 cm.
0 valor desta classificação i extremamente relati 
v o , jã que não levou em conta a idade dos pacientes, as altera­
ções hemodinãmicas, etc...
-7Q 39Savard e cols. (1960) e Hoffman e cols. (1965)
relacionaram o tamanho das comunicações interventriculares às
alterações hemodinãmicas encontradas - temos, daí, a seguinte
classificação:
1. P e quenas: nao elevam a pressão sistolica do ventrículo direi 
to e o debito do ventrículo direito nao ê maior do que 1,5 em 
comparaçao com o esquerdo.
2. Moderadas: a pressão no ventrículo direito i aproximadamente 
a metade da pressão do ventrículo esquerdo e o fluxo pulmonar em 
torno de três vezes o fluxo sistêmico.
3. Gra n d e s : tem seu diâmetro semelhante ao diâmetro do anel aõr-
tico. 0 fluxo pulmonar, jã que nao existe resistência ao nível 
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Aumento do a- 
trio esquerdo , 
ventrículo es­
querdo e tronco 




cular com predomínio 
do ventrículo esquer 
do .
Card iomegalia 





Normal ou sobrecarga 
de ventrículo esquer 
do .
Ãrea cardíaca e 
circulaçao pul­
monar normal ou 
d i s cre tament e 
aumentada.
A ecocardiografia bidimensional é útil para a a-
nalise sistemática global do espectro morfolõgico das comunica
çoes interventriculares, para sua definição anatômica, para o
planejamento operatõrio e para a analise da historia natural
97do defeito (Zielinski e cols.).
Entretanto, o cateterismo cardíaco nos oferece a 
segurança de estabelecer os níveis pressõricos pulmonar, sis­
têmico e de capilar pulmonar, quantificando o débito dos ven- 
trículos direito e esquerdo e o cálculo da resistência vascu - 
lar pulmonar.
A pressão diastõlica do tronco pulmonar tem uma 
relaçao normal de até 0,5 da pressão sistolica pulmonar.
A pressão sistolica do tronco pulmonar em relação 
a pressão sistolica da aorta é de aproximadamente 0,30.
A relação normal da média de capilar pulmonar (ou 
atrio esquerdo) em relação ã pressão diastõlica do tronco pul­
monar é prõxima de um.
A resistência vascular pulmonar pode ser calcula-
2.4da de acordo com a formula:
(mm^Hg)
Resistência Vascular = Pressão pulmonar média X Superfície 
Pulmonar Débito do ventrículo Corporal
direito (1). (m^)
e classificada conforme a Tabela abaixo:
CLASSIFICAÇÃO DA SEVERIDADE DA RESISTÊNCIA VASCULAR PULMONAR
GRAU UNIDADES / M'
NORMAL > 5
MÉDIA 5 - 7
MODERADA 8 - 1 0
SEVERA < 1 0
DuShane e Kirklin (1973).24
A angiocardiografia permite a identificação do(s) 
defeito (s) e, em projeçoes axiais pode determinar com exati - 
dao o local da comunicação interventricular7
5. PROPOSITO DO ESTUDO:
O propósito básico desta dissertação i a análise 
da nossa experiencia na indicaçao e no tratamento operatorio 
corretivo de comunicações interventriculares isoladas na infãn 
c i a .
Os seguintes aspectos serão analisados e correia
c ionado s :
1. Mortalidade hospitalar e fatores de risco:
A. Tipo de defeito
B. Data da operação
C. Idade
D . Peso
E. Hipertensão / Hiperres istencia pulmonar
F. Via de acesso
G. Uso de remendo
H. Tempo de circulaçao extracorporea.
I. Tempo de clampeio aortico
2. Ritmo cardíaco e condução intraventricular (pos-operat5 rio)
3. Crise hipertensiva pulmonar (pós-operatório)
II. CASUÍSTICA E MÉTODOS
1. CASUÍSTICA:
Foram incluídos nesta serie 189 pacientes portado 
res de comunicações interventriculares como único ou principal 
defeito (Tabela III) ,submetidos a 197 operações (ex. associa - 
ções como comunicação interatrial, persistência do canal ar­
terial, coartação da aorta, etc... - Tabela IV).
Pacientes nos quais a comunicação interventricu - 
lar fazia parte de anomalias mais complexas (ex. tetralogia de 
Fallot, transposição dos grandes vasos da base) não foram in­
cluídos .
Destes 189 pacientes, 160 apresentavam comunica - 
ção interventricular isolada - deste grupo, portanto, com o 
propõsito de uniformizarmos a amostra, ê que foram extraídos os 
dados, as analises e conclusões deste trabalho.
Os pacientes foram operados no Centro de Cardiolo 
gia Infantil do Paranã, do Hospital Infantil Pequeno Príncipe, 
mantido pela Associação de Proteção ã Infância Dr. Raul Carnei 
r o , na cidade de Curitiba, no período de Janeiro de 1979 a 
Julho de 1987 (vide Anexo, pg.fli ).
0 autor operou a quase totalidade dos casos 
(193 operaçoes) e participou diretamente dos outros.
1.1. LEVANTAMENTO DE DADOS:
TABELA III 
PERFIL GERAL DA CASUÍSTICA
189 pacientes
160 comunicações interventriculares isoladas corrigidas 
em um tempo.
19 comunicações interventriculares com defeitos asso - 
ciados corrigidas em um tempo.
Comunicação interatrial _________________________  8
Persistência do canal arterial ________________  4
Insuf. aõrtica (prolapso) ______________________  2
Obstrução VE 2
Ausência art. pulm. esquerda 1
Fístula VE - AD ___________________________________  1
"Mitral Straddling" ___________________________   1
6 comunicações interventriculares com defeitos asso - 
ciados corrigidas em dois tempos.
Persistência do canal arterial 5
Coartação da aorta ______________   1
Cerclagem prévia _____ 2
4 comunicações interventriculares com cerclagem pulmo­
nar ainda nao submetidas ao fechamento definitivo.
COMUNICAÇÕES INTERVENTRICULARES - DEFEITOS ASSOCIADOS
Persistência do canal arterial ___________________________  9 casos
Comunicação i nt er atrial  ______________________________________  8
Insuficiência aõrtica (prolapso) 2
Obstrução VE __________________________________________________  2
Aus ência  da ar tér ia pu lmo nar esq ue rda ____________________ 1
Fístula VE - AD _______________________  1
"Mitral Straddling" _________________________________________  1
25 casos 
(13,2%)
0 perfil das comunicações interventriculares com 
defeitos associados, corrigidas em um ou dois tempos, encontra 
se resumido na Tabela V.
COMUNICAÇÕES INTERVENTRICULARES COM DEFEITOS ASSOCIADOS - 25
PERIMEMBRANOSAS
( 2 2 )
SUBARTERIAL
( 1 )
MUSCULAR E  S ) 
(2)




Ausência da artéria pulmonar esquerda
Coartaçao d a a o r t a  _______________________
Fístula VE - AD










Quatro pacientes, portadores de comunicações in - 
terventriculares musculares únicas ou múltiplas, foram submeti­
dos à cerclagem do tronco pulmonar.
0 perfil dos 160 pacientes com comunicações inter 
ventriculares isoladas encontra-se resumido nas Tabelas VI e
VII .
TABELA. VI
COMUNICAÇÕES INTERVENTRICULARES ISOLADAS - 160 
IDADE CASOS
Abaixo de 6 meses 13
De 6 a 12 meses 22
De 12 a 24 meses 47
De 24 meses a 12 anos 78
TABELA VII
COMUNICAÇÕES INTERVENTRICULARES ISOLADAS - 160
PESO CASOS
Abaixo de 3,5 kg ______________________________________________ 3
De 3,5 a 6,0 kg _______________________________________________  18
De 6,1 a 10,0 kg ______________________________________________  57
Acima de 10,0 kg ______________________________________________  82
Obedecendo o proposito desta dissertação, tabula­
mos, do grupo das 160 comunicações interventriculares isola - 
das, os seguintes Itens:
A. Tipos de d efeito: categorizados de acordo cora a nomenclatu­
ra relacionada no Item 1.3,3. B. ( r í 1 )
B. Data da operação: categorizada anualmente.
C. Idade: categorizada em abaixo de 6 meses, de 6 a 12 meses , 
de 12 a 24 meses e de 24 meses a 12 anos.
D. P e s o : categorizado em abaixo de 3,5 kg, de 3,5 a 6,0 kg, de 
6,1 a 10,0 kg e acima de 10,0 kg.
E. Relações d e hiper tensão / hiperresistência pulmonar:
E.l. Relaçao entre a pressão sistolica do tronco pulmonar pe 
la pressão sistolica da aorta (Psp/PsAo): categorizada
em abaixo de 0,50, de 0,51 a 0,75 e acima de 0,76.
E.2. Relaçao entre a pressão diastõlica do tronco pulmonar 
pela pressão diastõlica da aorta (Pdp/PdAo): categori­
zada em abaixo de 0,25, de 0,26 a 0,50 e acima de 0,50. 
E*3. Relação entre pressão diastõlica do tronco pulmonar pe 
la pressão sistolica do tronco pulmonar (Pdp/Psp): ca­
tegorizada em abaixo de 0,40 e acima de 0,40.
F. Via de acesso: categorizada em atriotomia e ventriculotomia 
direita.
G. Uso de r emendo: relaciona-se a porcentagem dos casos nos 
quais foi utilizado.
H. Tempo de circu1açao extracorpórea: categorizado em até 60 mi 
nutos, de 61 a 90 minutos e acima de 90 minutos.
I. Tempo de clampeio aõ r t i c o : categorizado em abaixo de 30 minu 
tos, de 31 a 60 minutos e acima de 60 minutos.
Ri tmo ê condução intraventricular (po s-oper ator io ) : dividido 
em ritmo sinusal, juncional ou bloqueio AV total. Relacionam 
se também casos com bloqueio do ramo direito e/ou esquerdo.
2. CORRELAÇÃO DE DADOS;
As seguintes correlações foram selecionadas:
Data da operaçao X Mortalidade hospitalar
Tipos de defeito X Mortalidade hospitalar
Idade X Mortalidade hospitalar
Peso X Mortalidade hospitalar
Relaçao entre pressão 
sistõlica da artéria 
pulmonar / pressão
sistõlica da aorta. X Mortalidade hospitalar
Relaçao pressão dias- 
tõlica da artéria pul 
monar / pressão dias- 
tõlica da aorta. Mortalidade hospitalar
Lelaçao pressão dias- 
:õlica da artéria pul 
íonar / pressão sistõ 
ica da artéria pul - 
íonar . Mortalidade hospitalar
Via de aces so X Mortalidade hospitalar
Tempo de circulaçao 
extracorpõrea. X Mortalidade hospitalar
j. Tempo de clampeio
ao r t i co , X
k. Via de acesso X
1. Tipos de defeito X
Mortalidade hospitalar
Ritmo e condução intra­
ventricular pos-operato 
ria.
Ritmo e condução intra­
ventricular pos-operató 
ria.




2.1. Técnica anestésica: Os pacientes desta serie chegaram ã 
sala de operaçoes em condiçoes relativamente estiveis. 0 conhe 
cimento dos vários efeitos das drogas sobre a resistência vas­
cular pulmonar e sistêmica e contratilidade miocãrdica orien - 
tou o plano anestésico.
Medicação pré-anestésica nao foi usada. A indu - 
çao foi iniciada com mascara de halotano de 1,0 a 2,0%. Foi ob 
tida uma veia periférica e a anestesia foi completada com in­
jeção IV de morfina (dose de 0,1 mg/kg) e curare ( dose de 0,1 
mg/kg de brometo de pancurônio). A ventilação foi feita manual 
mente pelo sistema Jackson-Rees, afora crianças acima de seis 
anos, que foram conectadas a ventiladores de volume. 0 plano a 
nestésico ideal foi mantido com doses fracionadas de morfina e 
curare, conforme as necessidades individuais.
Ao final da operaçao, a cãnula orotraqueal foi 
substituída por outra, n a s o t raqueal, em crianças abaixo de dois 
anos, nas quais o tempo de ventilação põs-operatéria fosse pre­
sumivelmente maior.
2.2. Monitorizaçao transoperatoria: Esta consistiu em:
a) Ritmo e frequência cardíaca.
b) Medição da pressão arterial sistêmica e pulmonar médias com
manômetro de mercúrio.
c) Medição da pressão de átrio direito e, eventualmente, da 
pressão de átrio esquerdo.
d) Medição das temperaturas do nasofaringe e reto.
e) Medição do débito urinário.
f) Controles laboratoriais seriados (pH, p O ^ , pC o2 , bicarbonato, 
excesso de bases, K , N a + , hemat5 crito), fazendo-se as corre 
çoes necessárias.
2.3, Técnica Operatória; Os pacientes submetidos a fechamento 
de comunicação interyentricular forara colocados em decübito 
dorsal, sendo realizada esternotoraia mediana. 0 pericãrdio foi 
aberto na linha média, Após avaliaçao da dilataçao das diver­
sas camaras cardíacas e presença de frêmitos, iniciaram-se os 
procedimentos para a entrada em circulaçao extracorpórea, in­
cluindo prévia heparinizaçao (dose relacionada ao tempo de 
coagulaçao ativado), canulaçao da aorta ascendente e das vei­
as cavas, sendo utilizados oxigenadores de bolhas para crian­
ças acima de 6 kg e oxigenadores capilares para crianças com 
peso inferior.
Em todos os casos, hipotermia sistêmica foi uti­
lizada (temperatura retal de 24-269C). Em pacientes com peso 
inferior a 5 kg, foi utilizada hipotermia profunda e parada 
circulatória total.
Em todos os casos assistolia foi induzida, por 
clampeio aõrtico e infusão de solução cardiop1égica a 49C , re 
petida a cada 20 minutos. Cada tipo de comunicação interven - 
tricular necessitou de uma técnica particular de fechamento.
a) COMUNICAÇÃO INTERVENTRICULAR PERIMEMBRANOSA: o acesso in - 
tracardíaco foi feito por incisão obliqua no átrio direito , 
examinando-se o defeito através da valva tricuspide. Nos ca­
sos em que todas as margens do defeito nao foram visualizadas 
foi realizada uma incisão radial na valva tricuspide, seja no 
folheto septal ou no folheto anterior, conforme a comunicação 
interventricular fosse do tipo perimembranosa de entrada ou de 
via de saída. Em alguns casos foi utilizada a ventriculotomia 
direita.
b) COMUNICAÇÃO INTERVENTRICULAR SUBARTERIAL: o acesso intra - 
cardíaco foi feit$ por incisão no infundíbulo do ventrículo di 
reito. Em alguns casos foi utilizado o acesso pelo tronco pul­
monar. Em todos os casos foi necessária, a colocaçao de remendo 
para o fechamento do defeito.
c) COMUNICACÃO INTERVENTRICULAR MUSCULAR: nestes casos foi uti
lizada a ventriculotoraia direita com colocação de remendo.
Em algumas ocasioes, pode ser utilizada a via a- 
trial direita quando a comunicação interventricular foi do ti­
po muscular de entrada.
2.4. Cuidados pós-operatorios: Os pacientes , conforme seus pe­
sos, foram mantidos por períodos variáveis, sob ventilaçao m e ­
cânica, com respiradores Bourns BP-200 ou Bird Mark-7.
0 sistema cardiovascu1 ar foi avaliado por medi -
çao da pressão arterial sistêmica media, por pressão de enchi-
mento do ventrículo direito (PVC) e pela temperatura periféri­
ca pediosa.
Recentemente, passamos a monitorizar a pressão de 
uma artéria pulmonar, o que orientou a utilizaçao de vasodila- 
tadores pulmonares (tolazolina).
0 fluxo renal foi mantido â média de 1 ml/kg/ho­
ra .
Correçoes ãcido-bãsicas e gasométricas foram fei 
tas por análises seriadas de sangue arterial ou venoso.
2.5. Metodologia E s t a tística: Foi realizada a aplicaçao do tes 
te qui-quadrado para as seguintes variáveis: via de acesso, vi
as de acesso associadas as idades e tipos de comunicações in­
terventriculares. Para isso considerou-se como normal ou sinu­
sal sem BRD, o estado clínico pré-operatério dos pacientes e 
empregou-se tabelas de contingência. Para comprovar a indepen­
dência das variáveis em estudo com o estado clínico pós-opera­
tório e também a independência do estado clínico pré-operatõ - 
rio com o estado clínico pós-operatório, com um limite de con­
fiança de 90%.
Nao foi possível testar as diferenças de óbitos 
entre as diversas categorias em que foram divididas todas as 
variáveis pois, para k. 2, no máximo 20%. Das frequências espe­
radas por categoria deve ser menor que 5 e nenhuma sendo menor 
que 1, sendo k=n9 de categorias. Por outro lado, também, nao 
foi possível testar as diferenças entre as proporções de óbito, 
pois o Teste das diferenças entre k proporçoes exige uma estru 
tura tabular de 2xk e aqui a estrutura tabular é de lxk.
Ficou desta maneira a metodologia estatística em 
sua maior parte restrita ao emprego de probabilidades de ocor­
rência dos eventos associados com o intervalo de confiança pa­
ra os m e s m o s .
LEVANTAMENTO DE DADOS
1. MORTALIDADE HOSPITALAR E FATORES DE RISCO:
A. Os tipos de defeitos desta série de 160 comunicações interventriculares 
isoladas encontram-se resumidos na Tabela VIII.
TABELA VIII
Comunicações interventriculares isoladas - Mortalidade Hospitalar
Perimembranosas 145 [ 8 ]  5,5% ( 3,9% - 7,1%)
Musculares 9 [ 4 ] 44»4% (17,2% - 71,6%)
Subarteriais 6 £ oj 0,0% ( - )
[ ] Õbitos ( ) IC 160 [l2] 7,5% (4,1%' - 10,9%)
GRÁFICO 
COMUNICAÇÕES INTERVENTRICULARES ISOLADAS 
MORTALIDADE HOSPITALAR
GLOBAL PERIMEM- MUSCU- SUB-
BRANOSAS LARES ARTERIAIS
TABELA IX
DATA DA OPERAÇÃO - MORTALIDADE HOSPITALAR
ANO N9 CASOS
1979 14 [ 2 ] 14,3% ( 0,0% - 29,1%)
1980 9 [o] 0,0% ( )
1981 8 [o] 0,0% ( )
1982 13 [o] 0,0% ( )
1983 18 [ 3 ] 16,7% (15,3% - 18,1%)
1984 21 [ 5] 23,8 % ( 8,6% - 39,0%)
1985 25 [ 1 ] 4,0% ( 0,0% - 10,4%)
1986 34 [ 1 ] 2,9% (0,0% - 7,7%)
1987 18 [o ] 0,0% ( )
160 [l2]
[ ] Õbitos ( ) IC
GRÁFICO 
DATA DA OPERAÇÃO -  MORTALIDADE HOSPITALAR
*Julho/87
TABELA X
IDADE - MORTALIDADE HOSPITALAR
Abaixo de 6 meses 13 L 3 J 23,1% (3,9% -
De 6 a 12 meses 22 [ * ] 18,2% (4,8% -
De 12 a 24 meses 47 [ * ] 8,5% (1,8% -
De 24 meses a 12 anos 78 1,3% (0,0% -
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PESO - MORTALIDADE HOSPITALAR
Abaixo de 3,5 Kg 3' ' _T L2 J 66,7% (22,4% - 100,0)
De 3,5 a 6,0 Kg 18 D ] | 11,1% ( 0,0% - 23,2%)
De 6,1 a 10,0 Kg 57 M 14,0% ( 6,5% - 21,5%)
Acima de 10,0 Kg 82 [ ° ] 0,0% ( )
[ ] Õbitos ( ) IC
GRÁFICO 
PESO -  MORTALIDADE HOSPITALAR
Abaixo de De 3,5 a De 6,1 a Acima de
3,5 Kg 6,0 Kg 10,0 Kg 10.0 Kg
E. HIPERTENSÃO / HIPERRESISTÊNCIA PULMONAR
Ea. Relaçao entre a pressão sistolica do tronco pulmonar pela pressão sis 
tólica da Aorta (Pgp / Ps^) , categorizada de acordo com a Tabela 
(147 casos)
TABELA XII
RELAÇÃO Pcp / PsAq - MORTALIDADE HOSPITALAR
Abaixo de 0,50__________________  61 [2 ] 3,3% (0,0% - 7,1%)
De 0,51 a 0,75__________________  40 [ 4] 10,0% (2,3% - 17,7%)
Acima de 0,76 _ _ ______________  46 [ó] 13,0% (4,8% - 21,2%)
[ ] Õbitos ( ) IC
GRÁFICO 
RELAÇÃO Psp/PsAo -  MORTALIDADE HOSPITALAR
CASOS






















Eb. Relaçao entre a pressão diastolica do tronco pulmonar pela pressão 
diastolica da aorta (Pdp / PdAo), categorizada conforme a Tabela 
XIII (103 casos) .
TABELA XIII 
RELAÇÃP Pdp / PdAo - MORTALIDADE HOSPITALAR
Abaixo de 0,25 __________________ 31 [ o ]  0,0% ( - )
De 0,26 a 0,50 __________________ 46 [ 2] 4,3% (0,0% - 9,2%)
Acima de 0,50 __________________ 26 [ 5] 19,2% (6,6% - 31,8%)
[ ] Õbitos ( ) IC
GRÁFICO 
RELAÇÃO Pdp/PdAo -  MORTALIDADE HOSPITALAR
0,25 0,50 0,50
Ec. Relaçao entre a pressão diastolica do tronco pulmonar pela pressão sis 
tolica do tronco pulmonar (Pdp / Psp) , categorizada conforme a Tabela 
XIV (152 casos)
TABELA XIV
RELAÇÃO Pdp / Psp - MORTALIDADE HOSPITALAR
Abaixo de 0,40 __________________  52 [ l] 1,9% (0,0% - 5,0%)
Acima de 0,40 __________________  100 [l o] 10,0% (5,1% - 14,9%)
£ 3 Õbitos ( ) IC
GRÁFICO 
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Abaixo de Acima de
0,40 0,40
TABELA XV
VIA DE ACESSO - MORTALIDADE HOSPITALAR
Atriotomia _______________   71 [ 3 ^  4,2% (0,3% -
Ventriculotomia D ________  89 £9 J 10,1% (4,9% -
[ ] Õbitos ( ) IC
GRÁFICO  


















USO DE REMENDO - MORTALIDADE HOSPITALAR
S i m   140 [ll] 7,9% (4,1% -
Não   20 [ l] 5,0% (0,0% -
[ ] Õbitos ( ) IC
GRÁFICO 




H. TEMPO DE CIRCULAÇÃO EXTRACORPÔREA (TCEC): Categorizado conforme a 
Tabela XVII.
TABELA XVII
TCEC - MORTALIDADE HOSPITALAR
Até 60 minutos ___________  63 £ 1 ] 1,6% (0,0% - 4,2%)
De 61 a 90 minutos _______  73 fbj 8,2% (3,0% - 13,4%)
Acima de 90 minutos ______  24 ^5 ] 20,8% (7,2% - 34,4%)
[ ] Õbitos ( ) IC
GRÁFICO
T C E C -  MORTALIDADE HOSPITALAR
TABELA XVIII 
TEMPO DE CLAMPEIO AÕRTICO - MORTALIDADE HOSPITALAR
Abaixo de 30 minutos 38 2,6% (0,0% - 6,9%)
De 31 a 60 minutos 103 8,7 % (4,1% - 13,3%)
Acima de 60 minutos 19 [*] 10,5% (0,0% - 22,0%)
[ 1 Õbitos ( ) IC
GRÁFICO 
TEMPO DE CLAMPEIO AÓRTICO -  MORTALIDADE HOSPITALAR
Abaixo de 30' De 3 1 'a 60' Acima de 60'
1.2. RITMO E CONDUÇÃO INTRAVENTRICULAR:
Do grupo das 160 comunicações interventriculares 
isoladas, 97 pacientes foram analisados em relaçao a ritmo e 
condução intraventricular. Este grupo apresentava, na ocasiao 
da operaçao ritmo sinusal e ausência de bloqueio incompleto de 






16 0 p acientes
0 ritmo e condução pós-operatória destes 97 pa­
cientes, acham-se resumidos na Tabela XX.
Ritmo sinusal - ausência de BIRD 
Õb i to s
Levantamento incompleto
Ritmo sinusal e BIRD pri-operatõrio
TABELA XX
Ritmo sinusal - ausência de BIRD 47 48,4% (40,0% - 56,8%)
Ritmo sinusal - presença de BIRD 50 51,5% (43,1% - 59,9%)
Dos 160 pacientes estudados nenhum desenvolveu blc 
queio ãtrio-ventricu1 ar total definitivo no pós-operatório.
TABELA XXI






















44 48,3% (39,8% - 56,8%)
47 51,6% (43,1% - 60,1%)
1 33,0% ( 0,0% - 77,9%)
2 66,7% (22,1% - 100,0%)
2 66,7% (22,1% - 100,0%)
1 33,0% ( 0,0% - 77,9%)
Foi efetuado teste da diferença entre proporçoes em relaçao aos tipos 
de comunicações interventriculares, resumido na tabela abaixo:
TABELA XXII
TESTE DA DIFERENÇA ENTRE K PROPORÇÕES 





MEMBRANOSA 44 47 9144,1 46,9
MUSCULAR 1 2 3
1,5 1,5
SUBARTERIAL 2 1 31,5 1,5
TOTAL 47 50 97
x2 = 0,0667 gl = 2 x critico = 4,61
Após a analise do teste aceita-se a hipótese de independência do ritmo 
e condução intraventricular no pós-operatório com o tipo de comunicação 
interventricular, com 90% de confiança.
59,2% (47,7% - 70,7%)
40,8% (29,3% - 52,3%)
37,5% (26,0% - 49,0%)
62,5% (51,0% - 74,0%)
'n ,
Foi aplicado o teste da diferença entre duas proporçoes em relaçao a 





ATRIOTOMIA 29 20 49
23.7\ 25,3
VENTRICULOTOMIA 18 30 4823,3 24,7
TOTAL 47 50 97
x2 = 4,6 
gl = 1
x critico = 2,71
Apos a análise do teste aceita-se a hipótese de dependência do ritmo e 
condução intraventricular no pos-operatorio com a via de acesso usada 




















IDADE X RITMO E CONDUÇÃO INTRAVENTRICULAR PÕS-OPERATÕRIA:








24 meses 24 10 41,6% (27,2% - 56,0%) 14 58,3% (43,9% - 72,7%)
Acima de 
24 meses 25 19 65,5% (51,1% - 79,9%) 6 30,0% (13,3% - 46,7%)
SINUSAL SEM BIRD SINUSAL COM BIRD
Abaixo de 
24 meses 19 7 36,8% (17,9% - 55,7%) 12 63,15% (44,25%- 82,05%
Acima de 
24 meses 29 11 61,1% (42,2% - 80,0%) 18 60,0% (45,4% - 74,6%)
O teste da diferença entre duas entre vias de acesso (atriotomia ou
ventriculotomia) e idades (acima ou abaixo de 24 meses) está resumido nas ta­
belas a seguir:
ATRIOTOMIA SINUSAL SEM BIRD SINUSAL COM BIRD TOTAL
Abaixo de 24 meses 10 14 24
14,2 9,8
Acima de 24 meses 19 6 25
14,8 10,2
Total 29 20 49
x2 = 4,58 
gl = 2,71
TABELA XXVI
VENTRICULOTOMIA SINUSAL SEM BIRD SINUSAL COM BIRD TOTAL












Total 18 30 48
x2 = 0,0032 
gl = 2,71
Apos a análise dos testes concluímos que na atriotomia o ritmo e condu­
ção intraventricular dependem da idade dos pacientes, com 90% de confi­
ança.
Na ventriculotomia esta relaçao á inversa-
A mortalidade hospitalar da série de 25 comunicações interventri­
culares com defeitos associados, corrigidas em um ou dois tempos, encon­
tra-se resumida na Tabela X X V J I
TABELA XXVII
COMUNICAÇÕES INTERVENTRICULARES COM DEFEITOS ASSOCIADOS 
MORTALIDADE HOSPITALAR
PCA 8 [3] 37,5% (9,5% - 65,5%)
CoAo 1 [0] 0,0% ( )
PERIMEMBRANOSAS CIA 7 [lj 
2 [0]
14,3% (0,0% - 35,9%)
22 IAo 0,0% ( )
22,7 (8,1 - 37,3) Fist. VE - AD 1 [0] 0,0% ( )
Obstrução VE ' 2 [0] 0,0% ( )
Ausência R. Esq. 1 M 100,0% (100,0% )
SUBARTERIAIS
1
PCA 1 [0] 0,0% ( )
MUSCULARES CIA 1 [0] 0,0% ( )
2
50,0% (0,0%-100,0%) "Mitral Straddling" 1 [l] 100,0% (100,0% )
25 [6 ] 24,0% (10,0% - 38,0%)
[ ] ÕBITOS ( ) IC
2. CORRELAÇÃO DE DADOS
Para normatizar a correlaçao de dados, estabele­
cemos dois períodos para comparaçao estatística. 0 primeiro pe 
ríodo, de 1979 a 1984 e o segundo,de 1985 a 1987. Esta divisão 
nao foi aleatória, jã que foi a partir de 1985 que identifica­
mos como quadro clínico bem estabelecido a chamada CRISE HIPER 
TENSIVA PULMONAR PÕS-OPERATÕRIA e obtivemos meios para seu tra 
tamento apropriado (vide Analise de Resultados, pg. Ê>3 )•
Foram estabelecidas correlações entre os fatores 
de risco, a mortalidade hospitalar e cada período de observa - 
ç ao .





1979 - 1987 145 [«]
1979 - 1984 f2 •M
1985 - 1987 73 [o ]
1979 - 1987 9 [«]
1979 - 1984 5 [2]
1985 - 1987 •> [2]
1979 - 1987 6 [o]
5,5% (3,9% - 7,1%)
11,1% (5,0% - 17,2%) 
0,0% ( - )
44,0% (17,2% - 71,6%)
40,0% ( 4,1% - 75,9%)
50,0% ( 9,0% - 91,0%)
0,0% ( - )
[ ] ÓBITOS ( ) ic
B) DATA DA OPERAÇÃO X MORTALIDADE HOSPITALAR
1979 - 1987 160 f12]
1979 - 1984 83 [ío]
1985 - 1987 77 [ 2 ]
[ ] ÕBITOS (
7 ,50% (4,,1% - 10.,9%)
12 ,05% (6,,1 % - 17 ,9%)
2 ,60% (0,,0% - 5,,5%)
) ic
C) IDADE X MORTALIDADE HOSPITALAR:
1979 - 1987 13 [3] 23,1% ( 3,9%Abaixo de 
6 meses 1979 - 1984 2 [l] 50,0% ( 0,0%
1985 — 1987 11 [2] 18,2% ( 0,0%
De 6 a 1979 - 1987 22 [ 4] 18,2% ( 4,8%
12 meses 1979 - 1984 12 [4 ] 33,3% (11,0%
1985 - 1987 10 [o] 0,0% (
De 12 a 
24 meses
1979 - 1987 47 [ 4 ] 8,5% ( 1,8%
1979 - 1984 27 [ 4] 14,8% ( 3,6%
1985 1987 20 [o] 0,0% (
1979 1987 78 [ l] 1,3% ( 0,0%
24 meses 
12 anos 1979 - 1984 42 [l] 2,4% ( 0,0%











D) PESO X MORTALIDADE HOSPITALAR:
Abaixo de 
3,5 Kg
De 3,5 a 
6,0 Kg




1979 - 1987 3 l>] 66,7% (22,4% - 100,0%)
1979 - 1984 1 [*] 100,0% ( - )
1985 - 1987 2 [O 50,0% ( 0,0% - 100,0%)
1979 - 1987 18 [ 2 ] 11,1% ( 0,0% - 23,2%)
1979 - 1984 3 ['] 33,3% ( 6,0% - 60,0%)
1985 - 1987 15 M 6,7% ( 0,0% - 17,3%)
1979 - 1987 57 E s ] 14,0% ( 6,5% - 21,5%)
1979 - 1984 34 M 23,5% (11,6% - 35,4%)
1985 - 1987 23 [ 0 ] 0,0% ( )
1979 - 1987 82 [ ° ] 0,0% ( - )
1979 - 1984 45 M 0,0% ( )
1985 - 1987 37 M 0,0% ( )
E) RELAÇÃO ENTRE A PRESSÃO SISTOLICA DO TRONCO PULMONAR PELA PRESSÃO SISTÕ- 





1979 - 1987 61 M 3,3% ( 0,0% - 7,1%)
1979 - 1984 33 [i] 3,0% ( 0,0% - 7,9%)
1985 - 1987 28 [i] 3,6% ( 0,0% - 9,4%)
1979 - 1987 40 [*] 10,0% ( 2,3% - 17,7%)
1979 - 1984 19 [3] 15,7% ( 4,2% - 27,2%)
1985 - 1987 21 [i] 4,8% ( 0,0% - 12,4%)
1979 - 1987 46 M 13,0% ( 4,8% - 21,2%)
1979 - 1984 23 M 26,0% (10,3% - 30,4%)
1985 - 1987 23 M 0,0% ( )
[ ] ÕBITOS
F) RELAÇÃO ENTRE A PRESSÃO DIASTOLICA DO TRONCO PULMONAR PELA PRESSÃO DIAS- 





1979 - 1987 31 Lo J 0,0% ( )
1979 - 1984 20 [ o] 0,0% ( )
1985 - 1987 11' [ ° ] 0,0% ( )
1979 - 1987 46 [ 2] 4,3% (0,0% - 9,2%)
1979 - 1984 24 M 8,3% (0,0% - 17,5%)
1985 - 1987 22 [ o] 0,0% ( )
1979 - 1987 26 ( 5 ] 19,2% (6,6% - 31,8%)
1979 - 1984 18 M 22,2% (6,1% - 38,2%)
1985 - 1987 8 [ 1 ] 12,5% (0,0% - 31,7%)
[ ] ÕBITOS ( ) ic
G) RELAÇÃO ENTRE A PRESSÃO DIASTÕLICA DO TRONCO PULMONAR PELA PRESSÃO SISTÕ- 
LICA DO TRONCO PULMONAR (Pdp / Psp) X MORTALIDADE HOSPITALAR:
Abaixo de 
0,40
1979 - 1987 52 L U 1,92 (0,0% - 5,0%)
1979 - 1984 20 M 5,0% (0,0% - 13,0%)
1985 - 1987 32 M 3,1% (0,0% - 8,1%)
1979 - 1987 100 [io] 10,0% (5,1% - 14,9%)
1979 - 1984 59 M 15,2% (7,9% - 28,2%)
1985 - 1987 41 [ 1] 2,4 % (0,0% - 6,45%)
[ ] ÕBITOS ( ) ic
H) VIA DE ACESSO X MORTALIDADE HOSPITALAR
1979 - 1987 71 L 3 J 4,2 % (0,3% - 8,1%)
ATRIOTOMIA 1979 - 1984 7 M 14,2% (0,0% - 35,9%)
1985 - 1987 64 M 3,1% (0,0% - 6,7%)
1979 - 1987 89 M 10,1% (4,9% - 15,3%)
VENTRICULOTOMIA 1979 - 1984 76 [ » ] 11,8% (5,7% - 17,9%)
1985 - 1987 13 [ o ] 0,0% ( " )
[ ] ÕBITOS
I) TEMPO EXTRACORPÕREA X MORTALIDADE HOSPITALAR:
1979 - 1987 63 L U 1,6% (0,0% - 4,2%)
Até 60 1979 - 1984 30 [ i ] 3,3% (0,0% - 8,6%)
minutos 1985 - 1987 33 [ o] 0,0% ( - )
De 61 
a 90
1979 - 1987 73 [ 6 ] 8,2% (3,0% - 13,4%)
1979 - 1984 43 M 13,9% (5,2% - 22,5%)
minu tos 1985 - 1987 30 [o] 0,0% ( - )
1979 - 1987 24 [ O 20,8% (7,2% - 34,4%)Acima 
de 90 1979 - 1984 10 [ *] 30,0% (6,3% - 53,7%)
minu tos 1985 - 1987 14 [ * ] 14,3% (0,0% - 29,5%)
I) CLAMPEIO AÕRTICO X MORTALIDADE HOSPITALAR:
1979 - 1987 38 L U 2,6% (0,0% - 6,9%)
Abaixo de 1979 - 1984 15 [ O 6,7% (0,0% - 17,3%)30
minutos 1985 - 1987 23 [ o] 0,0% ( - )
De 31
1979 - 1987 103 [ 9 ] 8,7% (4,1% - 13,3%)
1979 - 1984 63 M 12,6% (5,4% - 14,3%)a 6 0 
minutos 1985 - 1987 40 [ O 2,5% (0,0% - 6,5%)
1979 - 1987 19 [ 2 ] 10,5% (0,0% - 22,0%)
Acima de 
0 1979 - 1984 5 [ l ] 20,0% (2,0% - 37,9%)U U
minutos 1985 - 1987 14 [ l ] 7,1% (0,0% - 18,4%)
A. Tipos de defeitos : houve nítida diferença de mortalidade en­
tre comunicações interventriculares perimembranosas e muscula­
res, diferença esta que se manteve constante durante toda a se­
rie. Comunicações interventricu1 ares múltiplas também elevaram
69a mortalidade (Rizzoli e c o l s ., 1980).
Para esta elevaçao da mortalidade concorreram 
principalmente as dificuldades técnicas para o fechamento dos 
defeitos, que as vezes foram difíceis de serem identifiçados,de 
vido às trabéculas do ventrículo direito. 0 acesso pelo ventrí- 
culo esquerdo para corrigir estas comunicações interventricula- 
res musculares também nao foi isento de complicações, como, por 
exemplo, lesao das artérias c o r o n a n a s .
B̂ . Idade e p e s o : tanto idade e peso foram fatores responsáveis
por um aumento das taxas de mortalidade no período desta série
(1979 - 1984), havendo significativa melhora a partir de 1985,
provavelmente por melhoria das condiçoes de suporte trans e pós
operatorias para pacientes de baixa idade e peso. A mortalidade
foi equalizada aos resultados de toda a série a partir de pa
cientes acima de seis meses ou acima de 3,5 kg.
68Rein e cols. relataram mortalidade de 17% para
pacientes submetidos ao fechamento de comunicação interventricu
lar ate tres meses de idade e abaixo de 3,0 kg, nao ocorrendo
õbitos acima desta idade e peso.
84Suzuki e cols. relataram uma mortalidade de 13%
para pacientes abaixo de seis meses na Universidade Tohoku (Sen
dai), de 33% na U n_iver sidade de Washington (Rittenhouse e cols.) 
e até 66% na ̂-TnltÃ-o - W o m — €ts±é«çe (Morikawe e cols.).
Rizzoli e c o l s . relataram uma serie de 166 pa­
cientes submetidos a fechamento de^comunicações interventricu 
lares isoladas com mortalidade de 3,6%. Se, entretanto, consi 
derarmos o grupo abaixo de três meses de idade, a mortalidade 
se elevou a 14%. No grupo ate doze meses de idade a mortalida 
de foi de 10,2%.
53Marcial e cols. relataram baixa mortalidade 
1,5% - em uma serie de 61 pacientes submetidos ao fechamento 
de comunicação interventricular abaixo de um ano.
C. Hipertensão / Hiperresistência p ulmonar: a relação entre a
pressão sistolica do tronco pulmonar pela pressão sistolica da 
aorta, quando acima de 0,75, elevou a mortalidade ate 1984. A- 
põs esta data este fator pôde ser neutralizado.
A relaçao entre pressão diastõlica do tronco pul 
monar pela pressão diastõlica da aorta, teve correlaçao dire­
ta com a mortalidade.
Com relaçao abaixo de 0,25 nao houve mortalidade,
elevando-se esta ate 22,2% (1979 - 1984) quando a relação foi
acima de 0,50. A mortalidade decresceu ã metade apõs 1985.
As mesmas conclusoes foram obtidas ana1isando-se
a relaçao entre a pressão diastõlica do tronco pulmonar pela
pressão sistolica do tronco pulmonar.
46Keith e cols. relataram mortalidade hospitalar 
de 32% em uma serie de 57 pacientes operados com sinais de hi­
perresistência vascular pulmonar.
A melhora dos resultados a partir de 1985 no gru
po dos pacientes com hipertensão e hiperresistência pulmonar ,
foi possível graças ao reconhecimento de um quadro de hiperten
sao pulmonar severa, paroxística, que ocorreu em alguns casos
da nossa série. Este quadro foi atribuído a um leito vascular
43 90pulmonar altamente reativo, podendo ser, muitas vezes, fatal 
e ocorreu em cardiopatias com hiperfluxo pulmonar. Estes episo 
dios levaram a rápida deterioração clínica, com baixo débito
cardíaco, cianose, má perfusao periférica, taquicardia e arrit- 
raias severas. Laboratorialmente identificamos queda acentuada da
saturaçao arterial e aparecimento de acidose metabolica.
44Kashani e cols. especulou que em pacientes com 
leito vascular pulmonar altamente reativo a eliminaçao do curto 
circuito esquerdo-direito reduziu o fluxo pulmonar, o que leva­
ria o leito vascular pulmonar a reduzir a sua capacidade para um 
volume menor, com um certo grau de vasoconstriçao e conseqüente 
hipertensão pulmonar.
0 cloridrato de tolazolina (2 - benzil - 2 - imi-
dazolina) tem açao bloqueadora - adrenérgica com efeito eficaz
e relativamente transitório. Sua propriedade de vasodi1 atação
43pulmonar foi demonstrada a partir de 1961 (Jones e cols.).
Em nosso grupo de pacientes a tolazolina mostrou- 
se altamente efetiva para diminuir a pressão pulmonar, associan 
do-se ao seu uso hiperventi1a ç a o , com pCo^ arterial mantido a- 
baixo de 30 mm Hg.
A analise retrospectiva, a partir de 1984, demons 
trou quadro de crise hipertensiva pulmonar em treze pacientes . 
Em 1984, quatro pacientes desenvolveram este quadro, tentando - 
se sua correção por outros meios que nao a infusão de tolazoli­
na, sendo que estes quatro pacientes morreram. A partir de 1985 
identificamos nove pacientes com quadro de crise hipertensiva 
pulmonar, com dois Óbitos, sendo que um destes nao foi possível 
a administraçao de droga.
21Cullen e cols. relataram o aparecimento de cri­
se hipertensiva pulmonar em um paciente de seis meses que nao 
respondeu i infusão de tolazolina, sendo necessária a instala - 
çao de circulaçao extracorporea de longa duraçao, com oxigena - 
dor de membrana.
D. Via de acesso: o acesso pelo atrio direito apresentou morta­
lidade menor na serie global; entretanto, no período até 1984 
mortalidade deste acesso era equivalente a do acesso pelo ven- 
trículo direito. A análise destes dados demonstrou que a via de
acesso não alterou a mortalidade, o que foi demonstrado pela 
análise dos resultados no período apos 1985.
12. Tempo de c i r cul aç ao extracorpórea cl ampeio aórtico: o re­
finamento .das técnicas de circulaçao extracorpórea e proteção 
miocárdica neutralizaram o efeito destes fatores sobre a mor­
talidade desta serie de pacientes.
Z.’ R itmo e conduç ao ventr icular: a presença de bloqueio incom 
pleto de ramo direito ocorreu em 40,8% das comunicações inter 
ventriculares fechadas pelo átrio direito contra 62,5% daque­
las fechadas pelo ventriculo direito. A análise destes dados 
demonstrou a dependência do ritmo pos-operatorio com a via de 
acesso utilizada.' Caso correlacionemos a via de acesso com a 
idade, verificamos que 30,0% dos pacientes acima de 24 meses, 
submetidos a fechamento de comunicação interventricular pelo 
atrio direito desenvolveram bloqueio incompleto de ramo direi 
to, sendo que usando-se ventriculotomia direita, não existiu
diferença porcentual em qualquer idade.
• 6 8Rèin e cols. relataram 34% de bloqueio incomple 
to do ramo direito em uma serie de 47 pacientes submetidos ã 
fechamento de comunicações interventricu1 a r e s , acrescentando- 
se ainda que 17% dos pacientes desta serie desenvolveram blo­
queio incompleto de ramo direito e hemibloqueio anterior es­
querdo .
96Ziady e cols. relataram 37% de bloqueio incom - 
pleto de ramo direito em uma serie de 68 comunicações inter - 
ventr iculares fechadas cirurgicamente, elevando-se esta por-r 
centagem para 55% quando a correção foi de tetralògia de 
Fa 11o t .
38
Hobbins e cols. relataram que 33,3% dos 39 pa­
cientes de uma série de comunicações interventriculares fecha 
das pelo atrio direito desenvolveram bloqueio incompleto do 
ramo direito e que estes distúrbios de ritmo foram mais fre­
qüentes abaixo de seis meses de idade, quando bloqueio incom­
pleto do ramo direito ocorreu em 62,5% dos pacientes. Este
autor comparou tambem seus resultados pela via atrial com a via 
ventricular, encontrando , por esta via uma incidência de blo­
queio incompleto do ramo direito em 78,9% em uma serie de deze­
nove pacientes.
32Gelband e cols. sugeriram que o bloqueio incom - 
pleto do ramo direito fosse devido somente a ventriculotomia ver 
tical direita por interrupção da rede de Purkinje subendocárdi- 
ca do ventriculo direito sem injuria do ramo direito. 64
Estes dados foram constatados por Okoroma e cols. 
que demonstraram a presença de bloqueio incompleto de ramo di - 
reito em 60% dos pacientes submetidos a fechamento de comunica­
ção interventricular pelo ventrículo direito e em 44% pelo a- 
trio direito, concluindo que bloqueio incompleto do ramo direi­
to resultou tanto da ventriculotomia como de injuria do ramo di 
reito na borda da comunicação interventricular.
A analise da nossa serie demonstrou os mesmos re­
sultados .
2. INDICAÇÕES OPERATÕRIAS:
A decisão de corrigir uma comunicação interventri 
cular é baseada nos seguintes itens:
A. Análise da evolução natufal;
B. Repercussões clinicas.
A . Análise da evolução n a t u r a l :
a. Fechamento espontâneo: a tendência ao fechamento espontâneo 
de uma comunicação interventricular e um fator importante na
• , 18 3oindicaçao o p e r a t o n a .  French, em 1918, descreveu o desapare-
A gg
cimento de sopro e frêmito em menino de 5 anos. Montanini, em 
1932, demonstrou a primeira evidencia anatômica do fechamento 
espontâneo. Evans e colsf (1960), Nadas e cols.6 (1964), Bloom- 
field (1964) e Moore e cols.59 (1965), apresentaram séries mais
45extensas, demonstrando o fechamento espontâneo. Keith e cols,,
(1958) encontraram incidência de fechamento da 11% para comuni
caçoes interventriculares moderadas e 26% para comunicações in
terventricu1 ares pequenas, em uma série de pacientes acompanha
dos ate os sete anos de idade - os menores defeitos, portanto,
tiveram maior incidência de fechamento.
Relação inversa ocorre entre a idade e a possibi
lidade de fechamento, demonstrada por vários autores e resumi-
12 39 46da na Tabela abaixo:
TABELA XXVIII 
RELAÇÃO IDADE / POSSIBILIDADE DE FECHAMENTO
Idade-mes es
Autor
1 3 6 12 24
B 1acks tone 
1976
80% 60% 50% 25% -
Hof fman 
1965
85% - 50% 25% -
Ke i th 
1971
- - 45% 25% 15%
Esta tendencia decrescente foi também demonstrada 
por Beerman e cols.11 ( 1985) , que nao encontrou nenhum caso de 
fechamento espontâneo ao redor de seis anos de idade.
0 processo de fechamento depende da localizaçao do
defeito. Se este e muscular, o fechamento ocorre simplesmente pe 
lo crescimento da parte muscular; se é perimembranoso, o fecha­
mento ocorre, ou pela aderencia do tecido da valva tricuspide so 
bre o defeito, ou pela herniação de tecido tricuspide por dentro 
do defeito (aneurisma da parte membranosa). Defeitos com mau a-
linhamento de seus componentes septais ("M a 1 a 1igmnent VSD") tem
^ 4
pequena possibilidade de fechamento espontâneo, (Figs. 15 e 16).
Figura 15: mecanismo de fechamento de comunicaçiio in-
terventricular por aderência de tecido tricúspide. 
* Andersen ~ Becker ( 19 82). 
Figura 16: mecanismo do fechamento de comunicação in-
terventricular por aneurisma da parte membranosa. 
*Andersen e Becker (1982). 
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Hoffman e cols. sugeriram que 80% dos pacientes, 
ao redor de seis semanas de vida, apresentaram tendencia a di­
minuição do tamanho ou fechamento do defeito. Entretanto, o ta­
manho do defeito não foi comprovado angiograficamente ou por e-
cocardiografia bidimensional.
72 — .Rowe demonstrou a ausência do fechamento esponta
neo ou diminuição de tamanho em uma série de onze pacientes com 
idade média de 46 dias e com comunicações interventriculares com 
tamanho de 80% ou maiores que o diâmetro do anel aõrtico.
_b. Hipertensão /hiperres is tência pu l m o n a r : em 1958 , Heath e Ed- 
wards35 descreveram, baseados na analise histolõgica das arterio 
las pulmonares, a progressão da doença vascular pulmonar obstru 
tiva e a classificaram em:
Grau I : hipertrofia da camada média / ausência de prolifera - 
ção da íntima.
Grau II : hipertrofia da média com reação celular da íntima.
Grau III: hipertrofia da média, fibrose da íntima.
Grau IV : fibrose da íntima, dilataçao vascular.
Grau V : lesões angiomatõides.
Grau VI : lesões angiomatõides e arterite necrotisante.
A correlaçao entre as alterações anãtomo-patolõgi
cas e a resistência vascular pulmonar tem sido proposta na li-
41 -  ^teratura, apesar do calculo da resistência vascular pulmonar
. . . 24ser sujeito a muitos erros.
92Yamazaki e Tezuka (1976) enfatizaram a importân­
cia de se considerar também o numero de vasos afetados. Davis e 
22 87 
cols. (1975) e Wagenvoort e cols. (1961) , relataram o concei­
to clássico do desenvolvimento da hiperresistência vascular pul 
monar - profileraçao da íntima raramente ocorreria antes de
dois anos de idade.
37 67Hislop e cols. (1975) bem como Rabinovitch(1984)
encontraram alterações anãtomo-patolõgicas acentuadas em pacien
tes com idade até dez meses - hipertrofia marcada da média- sen
do que nos pacientes com sinais de hiperresistência vascular
pulmonar as arteríolas afetadas foram as com menos de 200^01 em
diâmetro. Nos pacientes com sinais de grande hiperfluxo pulmo -
nar as artérias pulmonares afetadas foram as com mais de 200>U,m
em diâmetro. '
Uma comunicação interventricular grande predispõe
o desenvolvimento da hiperresistência vascular pulmonar, e que
e diretamente proporcional ã idade.
9Barrat-Boyes, em um grupo de cinqüenta pacientes
entre um e treze meses de idade, relatou que sete (14%) apresen
- 2 taram hiperresistência vascular pulmonar de 8 un/m ou mais.
Alguns pacientes com comunicações interventricula 
res grandes ou moderadas podem apresentar elevação da resistên­
cia vascular pulmonar f5 59
Segundo DuShane e Kirklin (1973) o calculo da re 
sistencia sistêmica é de pouco valor, já que é um dado que se 
altera muito, conforme a idade e o estado hemodinãmico do pa­
ciente. Sua correlaçao com a resistência vascular pulmonar é , 
portanto, imprecisa.
£. Endocardite bacteriana: a incidência é rara, em torno de
0,15 - 0,30% por ano1.4 19 Às vezes hã a ocorrência de embolia pul 
monar por vegetações bacterianas da valva tricuspide.
15. Repercussões clínicas :
Pacientes com comunicações interventriculares pe­
quenas, geralmente são assintomãticos.
Aqueles com comunicações interventriculares gran­
des apresentam sintomas de insuficiência cardíaca congestiva nos 
primeiros meses de vida, dificuldade de amamentação, sudorese e, 
Is vezes, edema pulmonar crônico causado pela hiperinsuflação
dos lobos pulmonares, já que as arteríolas pulmonares, tensas, 
comprimem os bronquíolos, dificultando a saída de ar na expira
—  (59 •çao. Radiologicamente , ha c‘ardiomega 1 ia e hiperf luxo pulmo - 
nar e o eletrocardiograma mostra sobrecarga bivèntricular.
Crianças maiores, com comunicações interventricu 
lares grandes, apresentam sintomas e hipodesenvo1vimento ponde 
ro-estatural.
Com o desenvolvimento de hiperresistencia pulmo­
nar os sintomas regridem por diminuição do hiperfluxo pulmonar, 
já que a resistência ao esvaziamento de ambos ventrículos e se 
m e 1h an t e . 5 46
Ash (1964) e Keith e cols. (1971) relataram que
em torno de 9% dos pacientes com comunicações interventricula- 
res grandes morrem até doze meses de idade, sendo a causa mais 
freqüente insuficiência cardíaca congestiva, que se torna mais 
severa em torno de dois a três meses de idade, pela regressão 
do padrão vascular pulmonar fetal. As mortes também podem ocor 
rer por infecções pulmonares secundárias a edema pulmonar de­
vido a alta pressão venosa pulmonar. A probabilidade de morte 
aumenta caso haja anomalias associadas, de repercussão hemodi-
nâmica, como persistência do canal arterial ou coartação da 
69ao r t a .
0 tratamento cirúrgico está indicado nas grandes 
comunicações interventriculares que permanecem em insuficiên - 
cia cardíaca congestiva, apesar do intenso tratamento clínico.
A operaçao nao é indicada nos primeiros seis me - 
ses se não houver sintomas severos, na esperança de que a comu 
nicação interventricu1 ar diminua ou feche espontaneamente.
A reversibi1 idade histologica em pacientes com 
doença vascular pulmonar obstrutiva i variável, acreditando-se 
que grau III ou maior da c 1 assificaçao de Heath e Edwards nao 
possa mais apresentar reversão, sendo a evolução favoravel re­
sultado de aumento do numero de arteríolas e capilares, de acor 
do com o crescimento dos pacientes. 36
Correlacionando os dados de pressão pulmonar no 
pós-operatório tardio com a proporção de pacientes que vao a 
óbito no pós-operatório imediato e tardio as chances de cura ci 
rurgica (definida como paciente assintomãtico e com pressão nor 
mal no tronco pulmonar no pós-operatório tardio) podem ser es­
timadas para cada paciente. Se o fechamento de uma comunicação 
interventricular for feito em torno de seis meses de idade, a
chance de cura ê de 95%^9 7°Estes dados sao confirmados por Ra-
67 , . _ .binovitch e cols., que concluíram que a cura cirúrgica pode ser
obtida em pacientes com idade entre seis a nove meses, qualquer 
que seja o nível da hipertensão pulmonar. Em um paciente ao re­
dor de dois anos de idade, as chances de cura cirúrgica sao bo­
as somente se a resistência vascular pulmonar for menor do que 
25 un/m ; ao redor de quatro anos de idade, esta cura ocorrera 
somente se a resistência vascular pulmonar for normal no pri- 
operatõrio (o que ê incomum)?2
Devido a isto, a tendência atual ê a de correção 
operatõria mais precoce, principalmente se houver sinais de hi ­
perres i s tênc i a vascular pulmonar.
Crianças acima de dois anos, com a comunicação in 
terventricular de tamanho moderado, cuja pressão sitólica na ar 
têria pulmonar não exceda 40-50 mm Hg, com cardiornega1ia modera 
da e com poucos sintomas, podem ser observadas por um período de 
dois anos. Caso nao haja fechamento espontâneo, a operaçào i in 
d i c a d a .
Pacientes com idade ao redor de dez anos, com pe­
quenas comunicações interventriculares, apresentam a situaçao 
mais controversa.
Como fatores que favorecem a indicaçao operatória 
teríamos a possibilidade de endocardite bacteriana, a alta pro­
babilidade de cura e as eventuais vantagens psicológicas de li 
vrar o paciente do estigma de uma .cardiopatia. Como fatores ad­
versos â indicaçao operatória, teríamos a possibilidade, remota 
do fechamento espontâneo e o pequeno risco da operaçao. Cada 
caso deve ser considerado, portanto, individualmente.
Os defeitos subarteriais e os perimembranosos de 
via de saída, mesmo com pequena repercussão clínica e hemodina-
mica, devem ser tratados cirurgicamente, devido â possibilidade
^  86 do desenvolvimento de insuficiência aortica (Van Praagh, 1968 ,
85Tatsuno, Konno e Sakakibara, 1973).
A combinação de comunicação interventricular e
persistência do canal arterial é particularmente danosa e a ope
raçao deve ser feita p r e c o cemente, em um ou dois tempos, de acor
do com a importância hemodinamica de cada anomalia.
60Muller e Damman, em 1952, propuseram a cerclagem 
do tronco pulmonar como procedimento terapêutico para pacientes 
com comunicações interventriculares com grande hiperfluxo pulmo­
nar.
Este procedimento não é, entretanto, isento de
•  •  ~  2riscos e complicações. Aberdeen reviu a literatura entre 1953 e
1977 e encontrou mortalidade de 13% para comunicações interven -
triculares isoladas, A presença de anomalias associadas, como 
persistência do canal arterial ou coartaçao da aorta, aumentou o 
risco até 70%.
Dados obtidos no New England Regional Infant Car- 
23diac Program (Dooley e cols. , 1975) mostraram que os piores re -
sultados de cerclagem pulmonar ocorreram em n e o n a t o s .
Varias complicações foram relatadas na literatura.
A fita de cerclagem pode cortar a artéria pulmonar, conforme re -
lataram Hunt e cols? (1971) e Stark e cols!9 (1969). Freed e cols. 
29
(1973) observaram o desenvolvimento de obstrução da via de saída
do ventrículo esquerdo apõs a cerclagem. Fechamento espontâneo da
— 80 comunicação interventricular (Stark e cols,, 1970) e trombose da
artéria pulmonar (Osborn e cols.6,J 1966) foram reportados.
A migração da fita de cerclagem além da bifurca -
çao do tronco pulmonar pode levar â distorção e estreitamento de
uma ou ambas artérias pulmonares. Este fato, associado às aderen
cias intrapericãrdicas, pode tornar a operação corretiva técnica
mente mais difícil, por necessitar reconstruções mais extensas.
Existe, atualmente, consenso na literatura de que
a correção destes casos seja feita em um tempo (Subramanian e
82 9 , 68 ,55 56cols., Barrat-Boyes e cols., Rein e cols. e McNicholas e cols.).
Existem, entretanto, algumas situações em que a correção e rea­
lizada em duas etapas, sendo a primeira uma cerclagera do tronco 
p u l m o n a r ^  a segunda a operação corretiva. Estas situações são: 
comunicações interventriculares múltiplas musculares (tipo"quei 
jo suíço"), comunicações interventriculares com "Stradd1ing" da 
valva tricúspide, comunicações interventriculares com coartação 
da aorta quando a coartaçao i corrigida em um primeiro tempo e 
comunicação interventricular em recem-natos com grande distro - 
fia mus cu l a r .
Comunicação interventricular deve ser corrigida em um tempo 
mesmo em crianças de baixa idade e peso. Pacientes abaixo 
de seis meses ou 3,5 kg, podem ser consideradas para corre­
ção em dois tempos.
Comunicação interventricular muscular ou comunicações inter 
ventriculares múltiplas elevaram o risco operatõrio. A cer- 
clagem do tronco pulmonar pode ser indicada nestes casos.
A incidência de bloqueio ãtrioventricular total é próxima de 
zero pela técnica operatória atualmente empregada.
A incidência de bloqueio incompleto de ramo direito indepen 
de do tipo de comunicação interventricular e é menor quando 
a via de acesso for a atriotomia direita e o paciente maior 
do que 24 meses. (p=0,l).
Hiperresistência pulmonar ê fator de risco operatõrio, prin 
cipalmente quando Pdp/PdAo for maior que 0,50.
Baixo debito cardíaco no po,s-operatorio imediato, abstrain­
do-se outras causas bãsicas (ex. hipovolemia, mã ventilação 
ou erro técnico na operaçao) deve ser tratado como crise hi 
pertensiva pulmonar e infusão de cloridrato de tolazolina 
deve ser imediatamente iniciada, associando-se a isto a in-
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18.06.79 L. C. 
20.06.79 O.P. 
25.07,79 N.F. 


















F 17. 5 
F 6. 5 
M 8. 8 
F 35.0 
F 11. 0 




































































































22.10.80 E. F. 
24.11.80 c. p. 
04.02,81 L . C , 
24.03.81 A.F. 





23.09.81 s. s. 
28.11.81 K.P. 
28.12.81 C.K. 
18.02.81 J. s. 
05.02.82 M.M, 
12.04.82 P.P. 




F 6. 6 
F 21. 0 





F 8. 7 
M 12.0 
M 10.0 
F 12. 0 
F 9 . 5 
F 17. 5 
M 9.6 
M 8.8 
F 9. 35 
F 9.65 
F 7.0 































































































14.07.82 0 ,M. 
23.07.82 M.L. 
04.08.82 L. S. 
17.08.82 F.L. 
20.08.82 S. T, 
04.10.82 S. M. 
19.11.82 F , D . 
22.11.82 0. L. 
08.12.82 L, N, 
14.01.83 C, B. 
09.02.83 p. s. 
30.03.83 c. s. 
08.04,83 0. s. 
15.04.83 C .A. 
04.05 . 83 A.G. 
16.05.83 A,S. 
18.05,83 M.F. 






M 7 . 2 
F 10.6 
M 12. 0 
F 9. 0 
F 9,5 
M 14.8 




M 1 3 . 5 
M 28.0 
F 4. 4 
M 9. 87 
F 6. 0 

































































































17.08.83 A. S. 
22.08.83 s . s . 
24.08.83 I. p. 
12.09.83 R.R. 
24.09.83 F , G • 
12.10.83 D.S. 
31.10.83 R.T. 
10.11.83 s. J. 








17.02,84 s. c. 
SEXO PESO 
F 5. 8 
M 7 . 1 




F 11. 2 
F 4. 61 
F 6.62 
F 5.5 
F 4. 0 
F 11.55 
M 11. 5 
F 26.0 
M 35,0 


































































































09.03.84 c .J. 
21.03.84 B,M, 
30.03.84 T,G, 
18.04.84 C ,A, 
09.05.84 J,F. 
18,05.84 v. s. 
07.06.84 C . B . 
26.06.84 A-. A. 




17.09.84 F. S. 
19.09,84 M.C, 
28.09.84 A.F. 
26.10.84 R. S. 
12.12.84 A,C, 
12.01.85 J,G, 
13.02.85 J • s . 
20.02.85 C . F . 
SEXO PESO 
M 8. 61 
F 9. 05 
M 9. 0 
M 14.0 
M 7.63 
F 9. 0 
M 10. 7 
M 21. 0 
M 7.2 
M 19. 4 
M 6.5 
M 12. 0 
M 29.0 
M 5 . 3 
F 1 7 . 5 
F 22.0 
F 9. 62 
F 13.75 
M 7.85 





























~lu s cu 1 a r 
Subarterial 
~lembr ano s a 
:i em b r an o s a 
~[em b r an o s a 
:-1 em bran o s a 
:! em b r an o s a 
:1 em b r an o s a 
:rem b r an o s a 
:1 em b r a no s a 
:-rem b r an o s a 
:-rem b r an o s a 
~fembrano s a 
:rem b r an o s a 





N9 NÜMERO DO 
REGISTRO
DATA NOME
101 046679 22.03.85 A. A
102 039412 27.03.85 A, S
103 047015 29.03.85 C . S
104 047074 06.04.85 M. S
105 047850 08.04.85 M. S
106 048217 03.05.85 M.F
107 048255 08.05.85 D .P
108 048411 15.05.85 M.D
109 048355 24.05.85 M.M
110 048647 29.05.85 I.M
111 048806 17.06.85 E. S
112 048812 17.06.85 A.M
113 048471 19.06,85 L.V
114 047591 21.06.85 E .A
115 043217 24.06.85 R. G
116 048666 27.06.85 A. S
117 047527 03.07.85 V. B
118 043715 17.07.85 B , R
119 049133 24,07.85 M. S
120 048054 04.09,85 E .D
SEXO PESO IDADE TIPO DE
CIV
M 5.5 la Membranosa
M 10 . 0 lalOm Membranosa
F 2.9 2m Muscular
F 24 . 0 13a Membranosa
F 15 . 0 4 a Membranosa
M 10 . 0 3a Membranosa
F 11.0 2al lm Memhr anos a
M 5.1 lOm Membranosa
F 10 .0 2a4m Membranosa
M 18 . 0 7a Membranosa
M 19.0 5a5m Membranosa
M 14 . 0 2a Membranosa
M 12 , 0 2 a Membrano s a
F 17.5 7a Membranosa
F 11.5 2a5m Membrano s a
F 7 . 5 1 lm Membranosa
F 3.0 5m Muscular
F 25.0 8a Membr ano s a
F 4,88 6m Membrano s a







N9 NÜMERO DO 
REGISTRO
DATA NOME
121 049752 16.10.85 S .M.
122 048966 18.10.85 C . L .
123 049500 21.10.85 D . J .
124 050389 27.11.85 T . M.
125 015992 02. 12.85 A. B.
126 050174 05.12.85 A. K.
127 002427 06 .12.85 P . S .
128 051016 11.12.85 E . F .
129 051356 20.01.86 F . B .
130 050342 29.01.86 D.P.
131 050530 31.01.86 Z . L .
132 050322 05.02.86 C , P .
133 052054 22.02.86 P.P.
134 052261 15.04.86 S. A.
135 051509 29.04.86 G . S .
136 049448 30.04.86 M. 0.
137 052951 15.05.86 Q. W.
138 046722 16.05.86 P . G.
139 053476 02.06.86 F.L.
140 053684 04.06.86 A. B .
F 4 . 68 6m Membrano sa —
M 5.25 la Membranosa -
M 3 . 8 6m Membr ano s a -
F 4 . 4 1 a3m Membranosa Au s . R
M 15 . 0 7a Membranosa -
M 17.0 4 a Membranosa -
F 9 . 2 2a7m Membrano sa PC A
M 12 . 8 4a8m Membrano sa -
F 8 . 0 la9m Membrano s a -
M 5 . 8 lOm Subarterial P CA
F 26 . 0 9a Membrano sa -
F 3 . 2 4m Membranosa -
M 7.0 1 a4m Membrano s a -
F 9.65 1 a5m Membranosa -
F 15.0 2a Membr ano s a -
M 6 . 8 1 a Membranosa -
F 10 . 0 2a Membranosa PCA
F 7 . 8 2a Membr ano s a PCA
F 15.0 3a3m Membrano s a -
F 15.0 5a Membr ano s a -
























06 . 86 A , 0.
06. 86 C . R.
07 . 86 M.B.
07 . 86 R.B.
07 . 86 W. A.
07 . 86 J.X.
07 . 86 J. S.
07. 86 M.R.
07 . 86 P ,L .
07.86 S . N.
07 . 86 R.P .
08 . 86 C.Z.
08. 86 E .F.
09 . 86 G. H.
09 . 86 M.C.
09 . 86 L.F.
10. 86 P . B .





















M 8.75 1 a9m Membrano s a —
F 5.15 1 a Muscular " M . S ."
F 15 . 5 3a Membranosa -
F 30 . 0 13a Membrano s a -
F 7 . 18 la Membranosa -
F 19.5 6a3m Membr ano s a -
M 6 .25 6m Mu s cular -
F 26.0 8a Membranosa -
F 22 . 8 7a Membranosa -
M 8.9 1 a6m Membrano sa -
F 9.5 1 a4m Membrano sa -
F 14.0 3a8m Membranosa -
M 9.67 1 a3m Membranosa -
F 8 . 20 1 a3m Membrano sa -
M 15 . 0 5a Membranosa -
M 10.5 2a Membrano s a -
F 7.4 1 a Membranosa -
F 5 . 06 la3m Membrano sa -
M 13.5 2a2m Membrano sa -
F 7 . 6 la Membrano sa -
N9 NÜMERO DO 
REGISTRO
DATA NOME
161 049194 10. 10.. 86 J.M.
162 053904 16.10.86 C.P.
163 055396 29 . 10.86 J. S.
164 003413 07.11.86 L.L.
165 055997 25.11.86 A. S.
166 054896 27. 11.86 L. F.
167 055736 11.12.86 W.S .
168 056295 19. 12.86 V. W.
169 056371 13*. 01 . 87 J.T.
170 056372 15.01.87 S.S.
171 055427 29.01.87 R. S .
172 051276 03.02.87 M.B.
173 057299 03.02.87 T.R.
174 057556 05.02.87 F , N .
175 034650 17.02.87 V.S.
176 055502 26.02.87 A , 0 .
177 058161 12.03.87 S . N.
178 058522 18.03.87 F.K.
179 056674 03.04.87 T , M ,
180 058923 23.04.87 A.S,
SEXO PESO IDADE TIPO DE DEFEITO
CIV ASSOCIADO
M 9 ,31 2a Membranosa —
M 4.0 6m Membranosa -
M 2.7 3m Mus cular -
M 3 . 9 4m Membranosa -
F 32 . 0 11a Membrano s a -
F 4.17 1 a Memb ranos a -
M 11.5 2 a Membrano s a -
F 12 . 0 3 a6m Membranosa -
F 9.05 2a5m Membr ano s a CIA
F 14.7 4 a Membranosa -
M 9.8 2a Membrano s a -
M 23 . 3 12a Membranosa -
F 10.5 3 a Membranosa -
M 10 . 8 2 a Membrano sa -
M 12.0 4 a Memb rano s a -
F 15.0 6a3m Membrano sa -
F 11.2 3a Memb r ano s a -
M 6 . 0 9m Membrano sa -
F 6.5 1 alm Membrano sa -
F 4.0 6m Membr ano s a -
N° n Om e r o  DO
REGISTRO
DATA NOME
181 059079 05.05.87 M. F
182 056676 05.06.87 P ,M
183 056677 23.06.87 P ,M
184 060366 24.06.87 C ,M
185 043113 25.06.87 G. C
186 059507 01.07.87 E . A
187 060536 07.07.87 V.F
188 058420 13.07.87 C ,M
189 050016 28.07.87 N. B
SEXO PESO IDADE TIPO DE DEFEITO
CIV ASSOCIADO
M 3 . 1 4m Membranosa -
F 12.5 2a Mu s c u 1ar -
F 00 -O 1 a Memb r ano s a PCA
M 18 . 8 6 a Membrano s a -
F 14 . 0 4 a Membranosa -
M 3.8 4m Membranosa -
F 10 . 0 2 a Membr ano s a -
F 8.2 1 a Membr ano s a PCA
F 9.0 2a Membrano sa -
